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Seznam použitých zkratek 
 
APTEM     vyšetření rotační tromboelastometrie s  použitím aprotininu  
APTT         aktivovaný parciální tromboplastinový čas 
ALT alaninaminotransferáza  
AST aspartátaminotransferáza 
CT              clotting time, čas srážení 
CFT           clot formation time, čas tvorby koagula 
ČMP         čerstvá mražená plazma 
DIK         diseminovaná intravaskulární koagulace 
EXTEM     aktivovaný (obsahuje aktivátor vnější cesty) typ rotační tromboelastometrie 
FIBTEM    vyšetření funkčního fibrinogenu pomocí rotační tromboelastometrie 
HEPTEM   vyšetření rotační tromboelastometrie s  použitám heparinázy 
IL-6  interleukin 6  
INR            international normalised ratio 
INTEM      aktivovaný (obsahuje aktivátor vnitřní cesty) typ rotační tromboelastometrie 
JIP              jednotka intenzivní péče 
K                 kinetics, rychlost vzniku koagula  
LY, LI       lýza koagula (lysis index) 
MA            maximální amplituda 
MCF          maximum clot firmness 
MODS multiorgan dysfunction syndrome, syndrom multiorgánové dysfunkce 
NATEM    nativní (neaktivovaný) typ rotační tromboelastometrie 
PCC           prothrombin complex concentrate, koncentrát protrombinového komplexu  
PCT           prokalcitonin   
PT              protrombinový čas 
R                 reakční čas  
ROTEM     rotační tromboelastometrie 
SIRS          systemic inflammatory response syndrome, syndrom systémové zánětlivé odpovědi  
SOFA        sepsis/sequential organ failure assessment score 
TEG           tromboelastografie 









Viskoelastické metody tromboelastografie (TEG) a  rotační tromboelastometrie (ROTEM) jsou 
hemokoagulační metody, které měří mechanické vlastnosti koagula (viskoelastické vlastnosti 
trombu) v  průběhu jeho tvorby, stabilizace a  lýzy. Na rozdíl od běžných hemokoagulačních 
testů, jako jsou protrombinový čas (PT) či aktivovaný parciální tromboplastinový čas (APTT), 
které vyšetřují srážení krevní plazmy (centrifugováním trombocytů, erytrocytů atd.), pro 
vyšetření TEG/ROTEM se používá plná krev.  
Metoda tromboelastografie byla poprvé zmíněna jejím vynálezcem německým hematologem 
profesorem Helmutem Hartertem (1918-1993) v  roce 1948 [1], který část studií absolvoval        
i v  Praze (obrázek 1). Touto metodou bylo poprvé v  historii možné kvantitativně odlišit 
jednotlivé fáze krevního srážení. Výhodou testů TEG/ROTEM je možnost vyšetřovat srážení 
krve ihned po odběru krve přímo u  lůžka pacienta (point of care, POC), tudíž jsou označovány 
i  jako „bedside“ testy. Na přístrojích TEG/ROTEM je možné nastavit libovolnou teplotu 
měření, což umožňuje měřit srážení krve při pacientově teplotě, např. při 32˚C . Toho lze využít 
při zjišťování vlivu hypotermické koagulopatie u  krvácejícího hypotermického pacienta 
(porovnáním výsledků vyšetření získaných z  měření při 32˚C  a  37˚C). K  vyšetření se používá 
minimální množství krve: 0,3  ml pro základní vyšetření ROTEM a  0,36 ml pro základní 
vyšetření TEG. Nejcennější výhodou TEG/ROTEM je rychlá dostupnost výsledků. Základní 
přehled o  koagulačním profilu získáme do cca 10 minut od začátku měření, čehož se využívá u  
krvácejícího pacienta. V  takovém případě vyšetřování srážení krve pomocí standardních 
hemokoagulačních testů PT/APTT nelze prakticky využít, jelikož dostupnost těchto výsledků je 
až za cca 45 minut, kdy již může být situace u  krvácejícího pacienta zcela jiná.   
 
  
Obrázek 1. Profesor Helmut Hartert (1918-1993). Ocenění 
Poiseuille zlaté medaile na 5. mezinárodním kongresu 
bioreologie v  roce 1983 Baden-Baden (Německo). 
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Od roku 1948 až do roku 1996 byl název tromboelastografie používán obecně. Nicméně v  roce 
1996 se stal registrovanou ochrannou známkou firmy Hemoscope Corporation (Niles, IL, USA)   
a od té doby název tromboelastografie (TEG) značí, že vyšetření bylo prováděno na přístroji od 
firmy Hemoscope. Podobně firma Pentapharm GmbH (Mnichov, Německo) modifikovala jak 
přístroj, tak i  název na rotační tromboelastometrii (ROTEM). V roce 2010 byla metoda 
ROTEM schválena pro klinické použití americkou FDA (Food and Drug Administration, 
www.fda.gov). 
Oba přístroje TEG (obrázek 2) a  ROTEM (obrázek 3) využívají podobný princip měření 
mechanických vlastností koagula. 
 
            
Obrázek 2. Tromboelastograf (TEG)      
        
 
 
       
Obrázek 3.  Rotační tromboelastometr (ROTEM) 
 
 7
1.1. Princip TEG 
 
Základem přístroje je kyveta obsahující vzorek krve o  definovaném objemu (0,36 ml). Do 
vzorku je ponořen měřicí trn zavěšený na torzním drátě. Pohonná jednotka vykonává oscilační 
rotační pohyb kyvety se vzorkem s  úhlovou amplitudou 4°45´. Každá rotace trvá 10 sekund 
a  mezi jednotlivými rotacemi je jednosekundová pauza. Pohyb trnu, který visí na torzním drátu 
a  je volně ponořený v  krvi, je monitorován (obrázek 4). Jakmile se začnou vytvářet první 
fibrinová vlákna, začne se pohyb kyvety přenášet na měřicí trn (tahá ho za sebou). S  nárůstem 
fibrinové sítě, za kterou odpovídá síla a  rychlost interakce fibrinu a  trombocytů, se mění 
amplituda výkyvu trnu a  jeho zpoždění za pohonnou jednotkou. Mechanicko-elektrickým 
převodníkem jsou změny pohybu trnu přeměněny na elektrický signál: elektromagnetický 
snímač registruje změny elektromagnetického pole vyvolané pohybem torzního drátu, na němž 
je zavěšen měřicí trn. Výsledkem je grafický záznam změn smykového napětí (elasticity) 
v  reálném čase v  podobě tromboelastografické křivky. Během fibrinolýzy dochází 
k  rozpouštění trombu a  vazeb mezi fibrinem a  trombocyty, a  tím se snižuje i  velikost pohybu 
trnu. Fibrinolýzu je ale potřeba odlišit od retrakce koagula, kdy dochází k  odtržení fibrinových 
vláken od stěny kyvety, což je pak přístrojem detekováno jako fibrinolýza. Popsaným 
způsobem TEG dokumentuje iniciační tvorbu koagula, rychlost tvorby koagula, sílu - pevnost 
koagula (fibrin - trombocytovou interakci) a  konečnou lýzu koagula. 
 
 
                                                
 




1.2. Princip ROTEM 
 
Princip ROTEM je podobný TEG, ale kyveta o definovaném objemu 0,3 ml je statická              
a  oscilační rotační pohyb vykonává trn (obrázek 5). Trn je pevně fixován, aby se zabránilo 
vlivu otřesů z  okolí přístroje. To umožňuje provádět vyšetření i  v  průběhu transportu přístroje 
(na rozdíl od TEG, kde je trn volně visící a  velice citlivý k  jakémukoli otřesu z  okolí). Jakmile 
se začnou vytvářet v  kyvetě fibrinová vlákna, dochází k  brzdění pohybu trnu (zvyšuje se odpor 
proti fibrinovým vláknům) a  tyto změny pohybu - amplitudy jsou přes optický systém 
(zrcadélko na trnu odráží optický paprsek pod změněným úhlem) transformovány do 
elektrického signálu. Výsledkem je pak opět vznik tromboelastografické křivky, která je téměř 
identická s  křivkou TEG.   
                    




1.3. Parametry TEG 
 
TEG křivka má charakteristický tvar a  je definována pěti základními parametry (obrázek 6) 
(nejčastěji se používá aktivace kaolinem, který aktivuje vnitřní cestu srážení): 
R  – reakční čas – doba od zahájení měření do okamžiku tvorby zjistitelného koagula 
(amplituda 2 mm). Tento interval představuje počáteční formování fibrinu a  odráží přítomnost 
koagulačních faktorů a  jejich inhibitorů. Prodlužuje se při deficitu koagulačních faktorů nebo 
vlivem antikoagulancií (heparin), zkracuje se u  hyperkoagulačních stavů. Představuje iniciační 
fázi srážení. 
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K  – čas od R do doby dosažení amplitudy 20 mm. Proto je K  ukazatelem rychlosti 
tvorby silného koagula. Zkracuje se při zvýšené hladině fibrinogenu a  vyšším počtu 
trombocytů, prodlužuje se antikoagulační léčbou nebo deficitem těchto faktorů.  
Úhel α  (alfa) – je daný odklonem TEG křivky od horizontální linie v  čase R. Podobně 
jako K  informuje o  rychlosti tvorby koagula. V  případě hypokoagulačního stavu, kdy 
amplituda koagula nedosáhne 20 mm (K  je nedefinované), je úhel α  spolehlivější než parametr 
K. Představuje propagační fázi srážení. 
MA – maximální amplituda (mm) – je nejvyšší odchylka TEG křivky, odráží absolutní 
pevnost koagula, která závisí na interakci destiček a  fibrinu vazbou na receptory IIb/IIIa.  
TMA - čas do dosažení maximální amplitudy.  
G  - parametr momentální síly koagula (shear elastic modulus strength nebo SEMS), je 
měřen v  dynech na centimetr čtvereční. Je vypočten z  MA následujícím postupem:  
G  = 5000 MA/(100 – MA). Amplituda o  velikosti 50 mm (normální hodnota plné krve) 
koresponduje se SEMS 5000 dyne/cm2. Zvýšení MA z  50 na 67 mm je ekvivalentem 
dvojnásobného zvýšení SEMS. Proto je tento parametr citlivější na malé změny síly koagula 
nebo rozpadu koagula v  porovnaní s  MA, která je měřená v  mm.  
Koagulační index (CI) - parametr, který popisuje celkový koagulační stav pacienta, je 
odvozen od předešlých parametrů R, K, MA a  úhlu α  v  nativní plné krvi. Normální hodnoty 
se pohybují v  rozmezí od -3,0 do + 3,0. Pozitivní hodnoty (CI > 3) poukazují na 
hyperkoagulační stav, negativní hodnoty (CI < -3) poukazují na hypokoagulační stav.  
Parametry LY30 a  LY60 měří procento lýzy koagula 30 a  60 minut po dosažení 
hodnoty maximální amplitudy. Když jsou hodnoty těchto parametrů vysoké, svědčí to 
o  zvýšené fibrinolytické aktivitě. 
 
 
1.4. Parametry ROTEM 
 
Podle aktivační reagencie se používají testy EXTEM, INTEM, NATEM, FIBTEM - viz níže. 
Popisujeme a  hodnotíme následující parametry (obrázek 6): 
CT - clotting time – čas počátečního srážení, který představuje čas od iniciace vyšetření 
do detekce prvních fibrinových vláken o  amplitudě 2 mm, je odrazem iniciační fáze srážení. 
Jeho prodloužená hodnota svědčí především o  deficitu srážecích faktorů nebo o  inhibici 
srážení heparinovými substancemi v  závislosti na použitém testu (viz níže).  
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CFT - clot formation time -  je doba od CT do amplitudy 20 mm a  představuje spolu   
s úhlem α  (úhel tečny mezi CT a  křivkou) rychlost formování koagula, je odrazem propagační 
fáze srážení. Tyto parametry jsou patologicky hypokoagulační (malý úhel α  a dlouhý CFT) při 
poruše destiček nebo fibrinogenu a  k  diferenciální diagnostice je nutné provést vyšetření 
funkčního fibrinogenu (viz níže).  
MCF - maximum clot firmness – představuje maximální sílu koagula a  je výsledkem 
interakce fibrinogenu, trombocytů a  koagulačního faktoru XIII. I v případě nízké hodnoty 
MCF je k  diagnostice nutné vyšetřit hladinu funkčního fibrinogenu. 
A5, A10 - amplituda 5  a  10 minut od CT – představuje sílu koagula 5  a  10 minut od 
CT. Protože koreluje s  MCF, je možné se jí řídit ještě před dosažením MCF (v  naléhavých 
případech nahrazuje MCF), a  tak rychleji terapeuticky zasáhnout. 
LI 30, LI 60, ML - lysis index 30 a  60 minut od CT, ML (maximální lýza) – 
představují parametry fibrinolýzy, tj. procento lýzy koagula z  hodnoty MCF a  vypovídají       
o stabilitě koagula. 
 
 
Obrázek 6. Parametry TEG/ROTEM 
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Parametry TEG a  ROTEM a  normální hodnoty nejčastěji používaných testů -  
(TEG aktivován kaolinem - aktivuje vnitřní cestu srážení, ROTEM aktivován tkáňovým 
faktorem, který aktivuje vnější cestu - EXTEM). 
R  (reakční čas), CT (clotting time) – iniciační fáze srážení, normální hodnota je 5 – 8  min pro 
TEG a 38 – 79 s  pro EXTEM;  
K  (kinetics), CFT (clot formation time), úhel α  – představují propagační fázi srážení, normální 
hodnoty pro K  jsou 1  – 4  min a  pro CFT 34-159 s, normální hodnoty pro úhel α  TEG jsou  
50 – 70˚ a  pro EXTEM 63- 83˚; 
MA (maximální amplituda), MCF (maximum clot firmness) – představují maximální pevnost -
sílu koagula, normální hodnota pro TEG je 50-70 mm a  pro EXTEM je 50-72 mm; 
LY a  ML – parametry fibrinolýzy (procento lýzy z  MA/MCF), normální hodnota je lýza 
koagula v  30. minutě < 8 % a  v  60. minutě < 15 % pro TEG a < 6 % v 30. minutě a  < 15 % 
v  60. minutě pro ROTEM. 
 
 
1.5. Typy vyšetření ROTEM a  jejich obecná interpretace 
 
V  zásadě se pro vyšetření ROTEM používá nesrážlivá krev antikoagulovaná citrátem                
a k aktivaci vzorku se přidává kalcium (vyšetření je vhodné provést do 2 hodin od odběru, 
jelikož v  tomto časovém okně je vzorek nejstabilnější). Pokud by se do vzorku nepřidávala 
další aktivační reagencie, získali bychom globální hemokoagulační profil nativní krve,           
tzv. NATEM. Tento test však není rutinně používán, jelikož čas do iniciace srážení je relativně 
dlouhý (cca 10 - 15 minut) a  v  léčbě život ohrožujícího krvácení (ŽOK) je z  časového důvodu 
nevyhovující. Nicméně je nejcitlivější a  dokáže detekovat i  jemné koagulopatie, což bude 
blíže komentováno v  dalším textu. Ve snaze získat výsledky koagulace co nejrychleji, 
především v  případě ŽOK, přidávají se do krevního vzorku aktivační reagencie. K  iniciaci 
srážení pak dochází již do 80 s  – 240 s  (dle typu testu) a  do 10 minut získáme základní 
informace o  koagulačním profilu, což nám umožňuje záhy terapeuticky intervenovat. 
K  vyšetření vnitřní cesty se používá test INTEM (obsahuje aktivátor vnitřní cesty - ellagová 
kyselina). Nejvýznamnější je hodnocení parametru CT, který bývá prodloužený v  případě 
deficitu faktorů vnitřní cesty (např. hemofilie) nebo v  důsledku působení heparinu. Jelikož je 
tento test citlivý k  účinku vysokých dávek heparinu, spolu s  testem HEPTEM (obsahuje 
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heparinázu k  neutralizaci heparinu) se používá především v  kardiochirurgii k  monitorování 
účinku heparinu. 
K  vyšetření vnější cesty srážení se používá test EXTEM (obsahuje aktivátor vnější cesty - 
tromboplastin, obsahuje také inhibitor heparinu, a  proto není ovlivněn heparinem). Tento test je 
základním testem, poněvadž v  organizmu hraje vnější cesta aktivace srážení (dle buněčného 
modelu hemostázy) hlavní roli. Parametr CT bývá prodloužen v  případě deficitu faktorů vnější 
cesty. Parametry CFT, úhel α  a  MCF jsou ovlivněny jak počtem trombocytů, tak i  hladinou 
fibrinogenu. Proto při hypokoagulačních hodnotách CFT (prodloužená hodnota), úhlu α  (nízká 
hodnota) a MCF (nízká hodnota) je nutné odlišit, zda se jedná o  deficit fibrinogenu nebo        
o poruchu/deficit trombocytů. K  tomu používáme další typ testu na vyšetření funkčního 
fibrinogenu - FIBTEM (obsahuje ireverzibilní blokátor trombocytů - cytochalasin D )                
a posuzuje se jeho MCF. V  případě nízké hladiny fibrinogenu je primárně nutná jeho 
substituce do normy. V  případě normálních hodnot fibrinogenu je ale potřeba substituovat 
trombocyty.   
Pokud je na EXTEM patrna fibrinolýza (vysoké procento LI30 a  LI60), k  jejímu potvrzení se 
používá APTEM /T -APTEM (obsahuje antifibrinolytikum aprotinin/tranexamová kyselina). 
Jedná se o  případy, kdy obraz fibrinolýzy může být způsoben retrakcí koagula při 
hyperkoagulačních stavech (dochází k  utržení fibrinových vláken od stěny kyvety a  přístroj to 
detekuje jako fibrinolýzu) a  tyto stavy je nutné odlišit. Porovnávají se křivky EXTEM versus 
APTEM/T -APTEM. Pokud se fibrinolytická křivka upraví, jedná se o  fibrinolýzu (podáváme 
pacientovi antifibrinolytika) a  pokud ne, jedná se o  retrakci koagula.  
 
 
1.6. Limity TEG/ROTEM 
 
Na rozdíl od situace in vivo, kyveta neobsahuje endotel a  postrádá střižné síly vznikající 
proudem krve při povrchu endotelu. Proto tyto testy nejsou citlivé na poruchu primární 
hemostázy, kde výsledkem je vznik destičkového trombu (např. von Willenbrandova nemoc, 
Bernard-Soulierův syndrom, Glanzmannova trombasténie, Heřmanského-Pudlákův syndrom), 
a  není citlivá ani na vliv antiagregancií v  primární hemostáze (procesy adheze a  agregace). 
V  současnosti je již však k  dispozici ROTEM platelet – analyzátor funkce krevních destiček 
na principu impedanční agregometrie. K  vyšetření se používají speciální kyvety, které slouží  
k měření agregace krevních destiček na povrchu, po aktivaci běžnými induktory destiček 
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(kyselina arachidonová, ADP, TRAP). Použití různých aktivátorů agregace umožňuje nejen 
detekovat celkový stav primární hemostázy, ale také rozlišit, který mechanismus aktivace 
destiček je případně zablokován, a  selektivně tak vyhodnotit účinek jednotlivých typů 
antiagregancií. Přístroj ROTEM platelet se implementuje jako přídavný modul 
k  tromboelastometru ROTEM delta.  
Přestože obě metodiky (přístroje) jsou si velice podobné, nelze výsledky obou vyšetření 
srovnávat a  nelze výsledky TEG alternovat s  výsledky ROTEM a  obráceně [2-4]. Příčinou je 
používaní jiných aktivačních reagencií, lidský faktor (ROTEM má automatické pipetování        
a TEG manuální) a  odlišné technické parametry. Je doporučováno používat k  monitoraci 
hemokoagulace u  jednoho pacienta jeden typ přístroje a  do budoucna je nutné pracovat na 
standardizaci metodologie.    
 






















2. Cíle a  popis rozčlenění práce 
 
Cílem této habilitační práce bylo přinést více světla do problematiky vyšetřování srážení krve 
pomocí metody TEG a  ROTEM u  pacientů na jednotce intenzivní péče (JIP). Samotný 
komentář je rozčleněn do šesti částí dle problematiky. 
I. První část se věnuje problematice metodologie, jelikož doposud trvá diskuse, která 
metodika je přesnější (TEG/ROTEM) a  jak docílit toho, aby bylo možné srovnávat 
výsledky vyšetření různých pracovišť. 
II. Další část je věnovaná využití TEG a  ROTEM v  oblasti život ohrožujícího krvácení 
(ŽOK). Zde jsou prezentovány algoritmy, jak poskytovat cílenou léčbu koagulopatie   
u  pacienta s  ŽOK a  jak postupovat v  diagnostice a  terapii ŽOK za pomocí obou 
metod. 
III. Třetí oblastí je problematika sepse, kdy při vyšetření srážení krve nalézáme neshody 
mezi standardními testy PT/APTT a  pacientovým klinickým stavem. U  těchto pacientů 
vídáme patologicky prodloužené hodnoty PT/APTT navzdory přítomnosti 
multiorgánové dysfunkce, která je spojena s  hyperkoagulačním stavem. Zdá se, že 
tromboelastografie lépe odpovídá pacientovu stavu, jelikož ve většině případů svědčí   
o  hyperkoagulačním stavu i  při prodloužených hodnotách PT/APTT. 
IV. Diseminovaná intravaskulární koagulace (DIK) je stav, který je nesmírně těžko 
monitorovaný jenom za pomocí standardních laboratorních testů. Zdá se, že metoda 
rotační tromboelastometrie může být nápomocná v  terapii DIK u  pacientek na 
gynekologicko-porodnickém JIP. 
V. ROTEM může být používán úspěšně nejenom v  léčbě ŽOK, ale i  při hodnocení 
hemokoagulačního profilu před invazivním výkonem či chirurgickou operací.  
VI. Rutinní vyšetřování srážení plné krve pomocí ROTEM vede k  značnému snížení 
aplikací mražené krevní plazmy pacientům na JIP (adopce nového paradigmatu            
v  hodnocení hemokoagulace plné krve-buněčného modelu hemostázy). 







3. Problematika metodologie  
 
Metoda tromboelastografie je používaná od roku 1948. Nicméně až do doby rozvoje počítačové 
technologie byla používaná pouze v  laboratoři a  její využití se velmi pravděpodobně 
nerozšířilo dále proto, že výsledky byly zpracovávány manuálně a  jejich hodnocení bylo 
složité. Po nástupu počítačové éry byly sestrojeny 2  přístroje - TEG a  ROTEM, které již byly 
propojeny s  počítačem a  samotné vyšetření a  vyhodnocování výsledků bylo automatizováno. 
Práce se tímto způsobem značně zjednodušila a  bylo možné využívat tromboelastografii           
i u lůžka pacienta jako tzv. „bedside“ metodu. To bylo druhým hlavním důvodem pro renesanci 
této metody. Nicméně zůstaly nedořešené problémy metodologie tromboelastografie. 
TEG/ROTEM je možné vyšetřovat nativně (bez přidání aktivátorů), ale první výsledky jsou 
k  dispozici až za cca 10-15 minut, což nevyhovuje situacím u  kriticky krvácejícího pacienta. 
Proto se začaly používat aktivační reagencie jako kaolin, celit, tkáňový faktor (TEG) a  ellagová 
kyselina či tromboplastin (ROTEM). Tím se vyřešil problém týkající se rychlosti dostupnosti 
výsledku, jelikož po přidání aktivátoru jsou první výsledky k  dispozici do 80 sekund  
(ROTEM-EXTEM) a  základní přehled o  hemokoagulačním profilu získáme cca za 10 minut 
od začátku vyšetření.  
Problémem ale nadále zůstalo uskladnění a  transport vzorku na místo, kde se přístroj nachází 
(vedlejší operační sál, hematologická laboratoř atd.). Proto se začaly krevní vzorky odebírat do 
zkumavek s  obsahem citrátu, což umožňuje analýzu vzorku do 2  hodin od odběru (ROTEM). 
To byl další úspěšný krok v  procesu standardizace preanalytické fáze vyšetření.       














První prezentovaná práce se týká metodologie TEG a  má název „Arteriovenous 
differences of hematological and coagulation parameters in patients with sepsis“. 
V  této práci jsme zkoumali, zda je rozdíl ve srážení arteriální a  venózní krve u  septických 
pacientů na JIP.  Někteří autoři popisují rozdíly ve srážení krve metodou TEG mezi arteriální    
a venózní krví [5], jiní autoři popisují rozdíly v  hladině fibrinogenu a TAT  (trombin-
antitrombin komplexy), ale i  dalších parametrech [6-8].  
U  44 pacientů s  těžkou sepsí jsme porovnávali srážení žilní krve získané z  centrálního žilního 
katétru zavedeného cestou via vena subclavia a  z  arteriálního katétru zavedeného via arteria 
radialis. K  proplachu cévních setů jsme používali heparin, a  proto jsme k  vyloučení vlivu 
heparinového proplachu používali kyvety s  heparinázou. K  aktivaci vzorku byl použit kaolin 
a  vzorek byl vyšetřen do 4  minut od odběru (bez citrátové antikoagulace). V  našem případě 
jsme nenašli žádné rozdíly v  parametrech TEG mezi arteriální a  venózní krví, ale zjistili jsme 
statisticky významný rozdíl v  hladině antitrombinu a  D-dimerů.                                                                                             
Závěrem jsme konstatovali, že pro TEG vyšetření krve je možné používat jak arteriální, tak       




















Další práce nese název „Heparinase-modified thromboelastometry can result in                    
a  fibrinolytic pattern“ a  popisujeme v  ní riziko spojené s  používáním heparinázových 
kyvet. 
Arteriální a  venózní sety jsou k  udržení průchodnosti katétru proplachovány heparinovým 
roztokem (4 IU heparinu/ml, 3ml/hod). K  eliminaci vlivu heparinu na srážení krve je 
doporučeno používat kyvety s  heparinázovým povrchem. Opakovaně jsme ale ve vzorku 
vyšetřeném v  kyvetě s  heparinázou našli obraz suspektní fibrinolýzy, který se ale odlišoval od 




Obrázek 7   
 
 
Makroskopický nález koagula odtrženého od stěny kyvety svědčí o  retrakci koagula, v  kyvetě 
se streptázou koagulum nebylo přítomné (tekutá krev). Podobný fenomén fibrinolýzy 
v  heparinázové kyvetě byl nezávisle na našem pozorování popsán asi o  čtyři měsíce později 
autory Moreland a  spol. [9] .  
Závěrem této práce je, že pokud je to možné, je lépe vyhnout se používání heparinázových 
kyvet za účelem eliminace efektu heparinového proplachu, anebo výsledky hodnotit obezřetně. 
Alternativou je použít jiný způsob eliminace heparinu ze setu např. odtáhnutím                          
a znehodnocením dostatečného objemu krve před samotným odběrem krevního vzorku pro 





Práce s  názvem „Discard volume necessary for elimination of heparin flush effect on 
thromboelastography“. 
V  této práci jsme si dali za úkol najít alternativní způsob eliminace heparinového proplachu 
v  arteriálních setech, tj. jiný než používání heparinázových kyvet, které jsou důležité 
v  diagnostice přítomnosti endogenních heparinoidů či jiných heparinů. Zjišťovali jsme, jaký 
minimální objem krve je nutné odtáhnout z  arteriálního setu před samotným odběrem krevního 
vzorku pro vyšetření TEG. Jinými slovy, zjišťovali jsme, jaké množství krve je nutné odtáhnout 
k  dostatečné eliminaci heparinu z  arteriálního setu. 
Prováděli jsme TEG vyšetření postupně po předešlém odtáhnutí 1, 2, 3, 4, 5 a 10 ml krve. 
Zjistili jsme, že po odtáhnutí 4  ml krve, tj. pětinásobku objemu arteriálního setu, již není patrný 




Obrázek 8 : TEG křivky získané po odtáhnutí 1 – 10 ml krve. Křivky byly rekonstruovány 
použitím průměrných hodnot R, α  úhlu, MA a  TMA od 10 pacientů.  
 
 
Závěrem jsme tak mohli konstatovat, že jako alternativní způsob eliminace heparinového efektu 
lze místo heparinázových kyvet použít metodu eliminace pomocí odtáhnutí dostatečného 






Práce s  názvem „Hypocoagulation state in severe systematic inflammatory response 
syndrome/sepsis is consistent with endogenous heparinoid effect as detected by 
thromboelastography“. 
Popisujeme v  ní případ pacienta po chirurgické cystektomii, u  kterého se perioperační průběh 
zkomplikoval vznikem infarktu myokardu. V  takovém případě by pacient měl být 
antikoagulován kvůli infarktu, na druhé straně však antikoagulace po rozsáhlém operačním 
výkonu není žádoucí. Po odtáhnutí dostatečného objemu krve před samotným odběrem 
krevního vzorku pro vyšetření TEG (postup dle výsledku naší výše zmíněné práce č. 3) jsme 
odebrali krevní vzorek pro vyšetření TEG. Na základě výsledku jsme vyslovili podezření na 
vliv endogenních heparinoidů (obrázek 9), jejichž přítomnost je často popisovaná především 
v  souvislosti s  operací jater [10] a  jejichž účinek je v  případě krvácení možné antagonizovat 
adekvátní dávkou protamin sulfátu [11] (obrázek 9). Pokud ale dojde k  předávkování 
protaminem, efekt je hypokoagulační [12] (obrázek 9). V našem případě pacient nekrvácel        





Obrázek 9   1 - nativní TEG (kaolin a  bez heparinázy), 2 - heparinázový TEG (kaolin              
a kyveta s  heparinázou), 3 - nativní TEG po přidání 0,5  U  protamin sulfátu, 4 - nativní TEG 
po přidání 20 U  protamin sulfátu 
 
Závěrem chceme upozornit, že pomocí TEG vyšetření je možné zachytit přítomnost 
endogenních heparinoidů, které mohou ohrozit pacienta v  pooperačním období zvýšeným 




Práce s  názvem „Kaolin activated thromboelastography can result in false positive 
fibrinolytic trace“. 
V  této práci poukazujeme na limity aktivovaných metod, konkrétně zde při aktivaci kaolinem. 
Na jedné straně tyto metody urychlují dostupnost výsledku TEG, mohou ale také tyto výsledky 
zkreslovat. Prezentujeme případ, kde kaolinem aktivovaný vzorek poukazuje na přítomnost 
fibrinolýzy a  nativní vzorek tento obraz postrádá (obrázek 10).  Jelikož hladina D-dimerů byla 
nízká (94 ng/ml), nativní vzorek lépe koreloval s  laboratorní hodnotou i  s  klinickým stavem 
pacienta (pacient nejevil známky krvácení). Tento fenomén vysvětlujeme tím, že kaolin má 
komplexní efekt na trombocyty a  může je aktivovat [13]. Hyperfunkce trombocytů je spojena 




Obrázek 10. TEG křivka kaolinem aktivovaného vzorku (černá) a  nativního vzorku bez 
přidání kaolinu (šedá) 
 
Závěrem je, že nativní metoda TEG se oproti kaolinem aktivované metodě jeví jako 
hodnověrnější a  lépe koreluje s  klinickým stavem pacienta. Výsledky kaolinem aktivovaného 









V  další práci s  názvem „Time impact on non-activated and kaolin-activated blood samples 
in thromboelastography“ jsme zjišťovali, zda je možné využít čas k  aktivaci citrátového 
vzorku, jelikož jsme v  předešlé práci poukázali na nevýhody kaolinu. Cílem bylo zjistit, 
zda je možné nahradit aktivování vzorku kaolinem prostým čekáním po určitou dobu (inkubace 
vzorku citrátové krve po určitou dobu při pokojové teplotě před samotným vyšetřením). Mnoho 
autorů popisuje fenomén autoaktivace citrátového vzorku a  shodují se na tom, že citrátový 
vzorek krve je nestabilní v  čase a  s  plynoucím časem dochází k  hyperkoagulačnímu trendu 
[15-19]. Příčina tohoto jevu není jasná. Jedna z  teorií tvrdí, že citrát není schopen úplně 
zabránit aktivaci srážení krve. Většina autorů proto doporučuje ponechat citrátový vzorek při 
pokojové teplotě minimálně 30 minut a  pak iniciovat vyšetření (buď nativní, nebo aktivované 
kaolinem). Žádný z  autorů ale nesledoval vliv času na vzorek po 0., 15. a 30. minutě              
a neporovnával rozdíly mezi nativním a  aktivovaným vzorkem (aktivace kaolinem) v  těchto 
časových bodech. V  naší studii jsme dospěli k  závěru, že časem dochází k  aktivaci vzorků 
obou skupin (nativních i  aktivovaných), nicméně po 15. minutě již nejsou rozdíly v  čase mezi 
15. a  30. minutou statisticky signifikantní (p > 0,05) (obrázek 11 a  12). 
V  dalším kroku jsme porovnali hodnoty obou skupin (nativních a  kaolinem aktivovaných 
vzorků) a  po 15. minutě jsme již statisticky signifikantní rozdíly mezi parametry TEG 
nezaznamenali (obrázek 13). 
Závěrem tedy můžeme shrnout, že citrátové krevní vzorky nativní či kaolinem aktivované jsou 
nestabilní v  čase, nicméně již po 15 minutách dochází k  jejich stabilizaci. Pokud se nejedná o  
urgentní situaci, je vhodnější použít nativní metodu (bez kaolinu) a  využít tento fenomén 






Obrázek 11. Rozdíly v  parametrech ve skupině vzorků nativní citrátové krve (CN) po 0, 15, 
30 minutách. Malé značky signalizují signifikantní rozdíly a chybové úsečky představují 
směrodatnou odchylku. * značí signifikantní rozdíly mezi CN 0  min vs. CN 15 min a  mezi CN 
0  min. vs. CN 30 min, p < 0.05; # značí signifikantní rozdíly mezi CN 0  min vs. CN 30 min,  






Obrázek 12.  Rozdíly v  parametrech ve skupině vzorků citrátové kaolinem aktivované krve 
(CK) po 0, 15, 30 minutách. * značí signifikantní rozdíly mezi CK 0 min vs. CK 15 min           
a  mezi CK 0 min. vs. CK 30 min, p  < 0.05; # značí signifikantní rozdíly mezi CK 0  min vs. 
CK 30 min, p  < 0.05; x  značí signifikantně nevýznamný rozdíl mezi CK 15 min vs  CK 30 







Obrázek 13. Rozdíly mezi citrátovou nativní metodou (CN) a  citrátovou kaolinem 
aktivovanou metodou (CK) v  jednotlivých parametrech po 0, 15, 30 minutách. Malé značky 
signalizují statisticky významné rozdíly mezi metodami v  rámci stejné časové skupiny             
a chybové úsečky představují směrodatnou odchylku. * značí rozdíl p < 0.05; ** značí rozdíl       






Práce s  názvem „Stability of non-activated rotational thromboelastometry assay in time of 
citrated blood (appropriate time interval for analysis)“ navazuje na předešlou práci (3 .6) 
týkající se stability citrátového vzorku při vyšetření TEG. 
Jelikož nativní vyšetření bez přidávaných aktivačních reagencií je nejcitlivější na jemné 
koagulopatie (v  dalších pracích budeme prezentovat případy, kdy pacient krvácel i  navzdory 
normálním hodnotám INTEM/EXTEM a  NATEM odhalil koagulopatii), rozhodli jsme se 
provést podobnou práci i  s  použitím ROTEM. Při metodě ROTEM se používá výlučně 
citrátem antikoagulovaná krev, což je dalším krokem ke standardizaci metodiky mezi 
jednotlivými pracovišti. 
Prováděli jsme vyšetření NATEM (aktivace citrátové krve se provede přidáním kalcia) v  čase 
0, 5, 10, 15, 20, 30 a  60 minut od odběru. Vzorek stál po tuto dobu při pokojové teplotě a  pět 
minut před samotnou analýzou byl zahřát na nastavenou teplotu přístroje v  zahřívací části 
přístroje. Zjistili jsme, že mezi 20. – 60. minutou již nejsou patrné statisticky významné rozdíly 
v  parametrech ROTEM, i  když mezi 30. a  60. minutou jsou rozdíly nejmenší (obrázek 14).  
Závěrem práce konstatujeme, že citrátový nativní vzorek je v  čase nestabilní, nicméně po 20 
minutách již dochází ke stabilizaci vzorku. Jelikož nejstabilnější parametry NATEM jsou mezi 
30. a  60. minutou, doporučujeme provádět vyšetření v  tomto časovém okně, které je velice 
praktické pro běžnou praxi (odpovídá času transportu krevního vzorku na místo analýzy). 





Obrázek 14. Parametry ROTEM s  použitím citrátu v  závislosti od času uplynulého od odběru 
vzorku. Parametry získané analýzou krve po 0, 5, 10, 15, 20, 30 a  60 minutách od odběru 
vzorku. Data představují ± směrodatnou odchylku; n.s. = nesignifikantní rozdíly hodnot mezi 









V  práci „Evaluation of fibrinogen concentrates and prothrombin complex concentrates on 
coagulation changes in a  hypothermic in vitro model using thromboelastometry and 
thromboelastography“ pojednáváme o  problematice správné teploty měření.  
Mnohokrát byla diskutována otázka, zda je správnější provádět vyšetření TEG a  ROTEM při 
teplotě 37˚C  nebo při aktuální teplotě pacienta, např. při 30˚C  při podchlazení atd. Obecně 
převládá názor, že teplota 37˚C, při které se provádějí běžné testy PT/APTT, není vyhovující   
a  že by se vyšetření mělo provádět při pacientově aktuální teplotě. Ideálním řešením je provést 
vyšetření současně při pacientově teplotě např. 30˚C  a  při standardní teplotě 37˚C. 
Porovnáním těchto dvou TEG/ROTEM křivek bychom mohli zjistit nebo vyloučit vliv 
hypotermické koagulopatie. To je možné realizovat na přístroji TEG, ale přístroj ROTEM toto 
paralelně neumožňuje. Museli bychom dokončit vyšetření, přestavit teplotu přístroje a  měření 
opakovat. To je ale v  akutním stavu nepraktické. Proto je v  běžné praxi obecně preferována 
standardní teplota měření 37˚C  a  rovněž tak i  v  naší praxi. Argumenty pro tento postup jsou 
následující: hypotermického pacienta musíme vždy co nejdříve zahřívat ve snaze dosáhnout co 
nejrychleji normotermii a  zajímá nás, zda v  pacientově krvi není přítomná koagulopatie, která 
bude přetrvávat i  po zahřátí pacienta na 37˚C  (tuto koagulopatii bychom mohli léčit již 
v  průběhu zahřívání).                                                                                                        
Teoreticky bychom mohli hypotermickou koagulopatii léčit i  podáváním (tj. zvýšením 
koncentrace) samotných srážecích faktorů jako např. preparáty fibrinogenu či faktory 
protrombinového komplexu (faktory II, VII, IX, X) atd. Sporné je, zda tyto faktory budou 
funkční i  při hypotermii. Co se stane, když pacient po aplikaci srážecích faktorů dosáhne 
normotermii a  v  jeho krvi bude vysoká hladina srážecích faktorů? Nebude pacient ohrožen 
vznikem hyperkoagulačního stavu a  rizikem tromboembolických komplikací? S  cílem najít 
odpovědi na tyto otázky jsme realizovali následující studii in vitro. 
V  prvním kroku jsme krevní vzorek vyšetřili pomocí TEG a  ROTEM současně při teplotě 
37˚C  a  30˚C . V  druhém kroku jsme do hypotermických vzorků (zkumavek) přidali 
fibrinogen (dávka přepočtená na hmotnost dospělého jedince) a  separátně i  faktory 
protrombinového komplexu. V  posledním kroku jsme vzorky s  přidanými faktory zahřáli opět 
na 37˚C . 
Zjistili jsme, že při 30˚C  skutečně dochází k  hypotermické hypokoagulaci. Tu bylo možné 
korigovat podáním fibrinogenu, ale ne podáním faktorů protrombinového komplexu 
(koagulopatie se zhoršila). Autoři Honickel a  spol. popisují účinnost faktorů protrombinového 
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komplexu až při teplotě 33˚C  [20]. Po zahřátí vzorků s  přidaným fibrinogenem jsme 
pozorovali trend k  hyperkoagulaci, nicméně při použití doporučovaných dávek nedošlo 
k  statisticky signifikantním rozdílům mezi vstupními výsledky při 37˚C  a  po zahřátí vzorku 
na 37˚C . Nicméně pokud by se podávaly dávky nestandardně vyšší ve snaze obejít 
hypotermickou koagulopatii podáváním vysokých dávek fibrinogenu, musíme připustit riziko 
vzniku hyperkoagulačního stavu a  tromboembolických komplikací.  
Závěrem práce je, že hypotermickou koagulopatii lze efektivně korigovat podáním fibrinogenu, 
nicméně po zahřátí vzorku do normotermie dochází k  hyperkoagulačnímu trendu. Pokud není 
možné současně provádět vyšetření TEG/ROTEM při obou teplotách, tj. při 37˚C ,                    
a pacientově teplotě, např. při 30˚C , zdá se bezpečnější provádět vyšetření při standardní 
























4. Problematika TEG/ROTEM u  život ohrožujícího krvácení 
 
Život ohrožující krvácení (ŽOK) při traumatických úrazech je vedoucí příčinou úmrtí, kterým 
by bylo možné předejít adekvátní a  rychlou terapií [21]. Rozvoj koagulopatie je jedním ze tří 
faktorů smrtelné triády (hypotermie, hypokoagulace, acidóza), která musí být adekvátně léčena.  
A  právě tromboelastografie se jeví jako metoda vhodná pro monitoraci srážení krve u ŽOK. 
Oproti běžným hemokoagulačním testům má dvě nesmírné výhody:  
a. jedná se o „bedside“ metodu, která umožňuje získat informace o  koagulačním profilu 
hned u  lůžka pacienta, a  to do cca 10 minut;  
b. hodnocením srážlivosti plné krve poskytuje informace o  jednotlivých fázích srážení,           
tj. o  iniciační fázi, propagační fázi, poskytuje informace o  pevnosti koagula a  nakonec             
i  informace o  fibrinolýze, která je v  případě ŽOK velice častá. 
Díky těmto dvěma přednostem tromboelastografie můžeme do cca 10 minut cíleně zasáhnout 
do poškozené části hemostázy. Pokud jsou výsledky v  normě a  pacient krvácí, je podezření na 
chirurgický zdroj krvácení nebo se jedná o  poruchu primární hemostázy. 
V  současné době v  léčbě ŽOK celosvětově existují dvě paradigmata:  
1. časné zahájení transfúzního protokolu, tj. podávání krevní plazmy, erytrocytární masy     
a  trombocytů v  poměru 1:1:1;                             
2. časná cílená terapie koagulopatie pomocí tromboelastografie (převážně ROTEM). Tato 
viskoelastická metoda je zakomponována v  současných multioborových Evropských 
doporučeních pro léčbu traumatického krvácení (síla doporučení 1C) [22]                        














V  naší první práci týkající se problematiky ŽOK s  názvem „Rotational 
thromboelastometry along with thromboelastography plays a  critical role in the management 
of traumatic bleeding“ popisujeme léčbu těžkého traumatického krvácení. U  pacientky se 
vstupní koagulační poruchou dle ROTEM jsme se ji rozhodli korigovat podáváním krevní 
plazmy (obrázek 15A). Nicméně při kontrole cca za 1  hodinu jsme zjistili, že i  navzdory 
kontinuálnímu podávání krevní plazmy krvácení pokračuje a  rovněž progreduje koagulopatie 
dle ROTEM (obrázek 15B). V  tomto případě jsme již dle ROTEM přistoupili k  substituci 
koagulačních faktorů formou fibrinogenového přípravku a  přípravku obsahující faktory 




Obrázek 15. Vyšetření ROTEM. A – EXTEM před chirurgickou intervencí, po kterém 
následovalo podání ČMP.  EXTEM (B) a  FIBTEM (C) za 1  hodinu po kontinuálním podávání 
ČMP, po kterém následovala agresivnější terapie. D – EXTEM po adekvátní terapii. Referenční 
hodnoty pro EXTEM: CT = 38-79 s, CFT = 34-159 s, α uhel = 63°–83°,  MCF = 50-72 mm. 
Referenční hodnoty pro FIBTEM: MCF = 9 -25 mm.          
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Jelikož teplota pacientky klesla na 33˚C  a  anemizace pokračovala, provedli jsme vyšetření 
TEG při teplotě 33˚C  a  37˚C . Nález vyloučil přítomnost těžké hypotermické koagulopatie 





Obrázek 16. Vyšetření tromboelastografie (TEG). Černá křivka získaná měřením při teplotě 
37°C  a  zelená křivka získaná měřením při teplotě 33°C. Téměř identické výsledné křivky 
vylučují hypotermickou koagulopatii jako příčinu krvácení. 
 
 
Závěrem poukazujeme na skutečnost, že u těžkého traumatického krvácení není možné úspěšně 
korigovat vznikající koagulopatii jenom pomocí transfuzních přípravků a  je nutné cíleně 
substituovat fibrinogen a  faktory protrombinového komplexu. Tromboelastografické vyšetření 
lze použít i  k  vyloučení těžké hypotermické koagulopatie o  teplotě pacienta 33˚C. Normální 
výsledky tromboelastografie u  krvácejícího pacienta správně poukazovaly na pravděpodobný 
chirurgický zdroj krvácení, který se posléze potvrdil. Běžné laboratorní hemokoagulační testy 









Práce „Význam rotačnej tromboelastometrie (ROTEM) v  perioperačnom období                   
u  warfarinizovaného pacienta“ dokumentuje, že i  předávkování warfarinem lze 
předoperačně řídit pomocí ROTEM. 
U  pacienta, který chronicky užíval warfarin pro fibrilaci síní, se objevily bolesti břicha            
a  rozvinula se hemateméza při koagulační poruše ve smyslu neměřitelných hodnot INR            
a  APTT. Provedený ROTEM však poskytnul lepší informace o  hemokoagulačním profilu 
pacienta a  vyloučil deficit fibrinogenu, fibrinolýzu a  potvrdil předávkování warfarinem při 




Obrázek 17. ROTEM při neměřitelných hodnotách PT-INR a APTT a před podáním 2 TU 
ČMP a  1200 IU PCC. Červeně jsou zvýrazněné patologické hodnoty. Nejvíce je poškozená 
iniciační fáze koagulace obou cest (zevní i  vnitřní), která svědčí pro nedostatek srážecích 
faktorů. Hladina fibrinogenu je v  normě a  fibrinolýza není přítomna.  
 
 33
Na základě výsledku ROTEM jsme pacientovi podali 1200 IU faktorů protrombinového 
komplexu (2  krevní plazmy byly podané ošetřujícím lékařem před vyšetřením ROTEM), 
pacient následně přestal krvácet, kontrolní výsledek ROTEM byl v  normě (obrázek 18)            
a  kontrolní INR mělo hodnotu 1,8. Při následném gastroskopickém vyšetření žaludku byla 
zjištěna hemoragická gastropatie v  posthemoragickém stádiu. Pacient byl při těchto 




          
Obrázek 18. ROTEM po terapii při INR 1,8. Všechny parametry EXTEM a  INTEM jsou        
v  normě.  
 
 
Závěrem můžeme říci, že i  v  předoperační přípravě pacienta předávkovaného warfarinem je 
možné využít ROTEM a  že i  přes vysoké INR 1,8  je možné provést operační výkon bez 












„Nonactivated thromboelastometry able to detect fibrinolysis in contrast to activated methods 
(EXTEM/INTEM) in a  bleeding patient“ 
Tato práce vyzdvihuje postavení nativní metody, tj. bez přidání aktivačních reagencií, 
(NATEM) u  krvácejícího pacienta. Popisujeme případ pacienta v  těžké sepsi (pneumonie po 
aspiraci nafty) s  multiorgánovým selháním (dialýza s  heparinovou antikoagulací pro anurii, 
umělá plicní ventilace pro respirační selhání), který začal krvácet z  dýchacích cest a  difúzně 
kolem zavedených invazí (centrální žilní katétr, dialyzační katétr, arteriální katétr, dutina ústní 
a  nosní). Vyšetření ROTEM (EXTEM i  INTEM) neprokázalo žádnou vážnější poruchu 
(obrázek 19a), přestože u  pacienta se jednalo o  ŽOK (krvácení do dýchacích cest). Jelikož je 
NATEM nejcitlivější metodou na identifikaci veškerých koagulopatií, rozhodli jsme se provést 
toto vyšetření. Nalezli jsme těžkou primární fibrinolýzu, která byla potvrzena přidáním 
antifibrinolytika do kyvety (křivka se následně upravila) (obrázek 19c, d). Dle výsledku 
NATEM jsme pacientovi podali antifibrinolytika a  krvácení se následně zastavilo. 
 
 
Obrázek 19 ROTEM křivky pro EXTEM, APTEM a  NATEM (bez a  s  přidáním 
tranexamové kyseliny).  
 
 
Závěrem chceme upozornit, že v  případech, kdy pacient krvácí, přestože testy 
EXTEM/INTEM jsou normální, je vhodné provést i  NATEM vyšetření, které nám může 
pomoci odhalit raritní koagulační poruchu. 
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4.4.  
„Endogenous Heparinoids May Cause Bleeding in Mucor Infection and can be Detected by 
Nonactivated Thromboelastometry and Treated by Recombinant Activated Factor VII“ 
Práce rovněž poukazuje na význam vyšetření NATEM u  krvácející dětské pacientky. 
Mukormykóza je houbovité onemocnění, pro které je charakteristické napadení a  prorůstání 
cévního endotelu [24]. Při destrukci endotelu dochází k  uvolňování endogenních heparinoidů, 
které mohou být detekovány pomocí tromboelastografie [25] a  jejichž přítomnost může vést 
k  závažnému krvácení [26].   
Popisujeme případ 12leté pacientky s  mukormykózou, u  které po drenáži fluidotoraxu a  ascitu 
došlo k  neúmyslnému poranění sleziny. Stav byl komplikován krvácením a  následnou 
splenektomií, ale krvácení pokračovalo i  přes opakované revize dutiny břišní, kdy jednoznačný 
zdroj krvácení nebyl nalezen. Jednalo se o  difúzní krvácení. Laboratorní hemokoagulační testy 
ani aktivovaný ROTEM - EXTEM, INTEM nevysvětlovaly příčinu krvácení (obrázek 20a). 
Provedli jsme vyšetření NATEM, kde byl detekován efekt heparinoidů, který jsme potvrdili 
heparinázovým testem (HEPTEM zlepšil tvar křivky) (obrázek 20c, d). Terapie faktory 
protrombinového komplexu a  protamin sulfátem byla neúspěšná (jak in vitro v  kyvetě tak in 
vivo), a  proto se na doporučení hematologa přistoupilo k  podávání rekombinantního 
aktivovaného faktoru VII (Novoseven®). Po této terapii pacientka přestala krvácet a  nález 
NATEM se upravil (obrázek 20f). Terapie rekombinantním aktivovaným faktorem VII byla 
nutná po dobu 3  týdnů spolu s  antimykotickou terapií. Domníváme se, že toto období bylo 
nutné pro reparaci cév a  cévního endotelu.  
Závěrem chceme znovu upozornit na význam nativního vyšetření ROTEM-NATEM v  případě, 





Obrázek 20. ROTEM křivky za přítomnosti endogenních heparinoidů a  po léčbě rFVIIa 
(Novoseven®). (A) INTEM; (B) HEPTEM; (C) NATEM; (D) INTEM s  přidáním HEPTEM - 
reagencie obsahující heparinázu do kyvety během vyšetření kontrolního vzorku, NATEM 








Přehledový článek „Role of prothrombin complex concentrate in perioperative coagulation 
therapy“ pojednává o  významu protrombinového komplexu (prothrombin complex 
concentrate, PCC) v  terapii krvácení způsobeného předávkováním warfarinem, ale i  v  jiných 
situacích ŽOK, jako je kraniotrauma, polytrauma, perioperační krvácení atd. Byl citován 
v  současných Evropských doporučených postupech pro léčbu traumatického krvácení (citace 
583) [22]. Článek diskutuje otázku používání krevní plazmy versus PCC ke korekci 
koagulopatie, jelikož se v  posledním období kumulují důkazy o  rizicích spojených 
s  podáváním krevní plazmy (TACO - transfusion-associated circulatory overload, TRALI - 
transfusion related acute lung injury) [27]. V  závěru článku je konstatováno, že podávání 
krevní plazmy při terapii ŽOK je opodstatněné v  iniciační fázi k  udržení rovnováhy 
prokoagulačních i  antikoagulačních faktorů. Jakmile je nalezen a  téměř ošetřen zdroj krvácení, 







Přehledový článek „Význam rotačnej tromboelastometrie (ROTEM) v  manažmente 
perioperačného krvácania“ má edukační charakter pro zdravotníky v  postgraduálním 
vzdělávání. Vysvětluje obecně i  na příkladech využití ROTEM v  léčbě perioperačního 
krvácení. Popisuje výhody i  nevýhody metodiky, zabývá se otázkou, při jaké teplotě má být 
měření prováděno a  nabízí přehledným způsobem rozmezí normálních hodnot parametrů 
ROTEM pro různé věkové kategorie: normální hodnoty obecně, normální rozmezí pro těhotné 
ženy ve třetím trimestru, normální hodnoty pro děti 0 - 3 měsíců, 4 - 12 měsíců, 13 - 24 měsíců, 












5. Problematika sepse/SIRS (systemic inflammatory response syndrome) 
 
Sepse je syndrom dysregulované systémové zánětlivé odpovědi organizmu na infekční agens. 
Jde o  závažný stav a  nemocniční mortalita se pohybuje mezi 28,3  až 41,1 % v  Severní 
Americe a  v  Evropě [28, 29]. SIRS je syndrom systémové zánětlivé odpovědi na neinfekční 
inzult. Oba tyto stavy mohou vést k  multiorgánovému selhání a  smrti pacienta, pokud není 
včas poskytnuta adekvátní terapie, tj. odstranění inzultu - v  případě sepse antibiotická terapie  
a  symptomatická terapie k  udržení rovnováhy mezi dodávkou a  spotřebou kyslíku v  tkáních. 
Zánětlivá reakce organizmu je úzce propojena s  hemostázou. Primárním cílem zánětlivé 
odpovědi je lokalizace infekce vytvořením fibrinové sítě. Přehnaná a  nekontrolovaná zánětlivá 
reakce organizmu vede k   hyperkoagulačnímu stavu, charakterizovanému tvorbou fibrinových 
depozitů obturujících mikrocirkulaci, což vede k  poruše perfuze orgánů a následně 
k  multiorgánové dysfunkci (MODS) až selhání [30, 31]. Tento stav je charakterizován 
rozvojem diseminované intravaskulární koagulace (DIK), kdy na jedné straně dochází k  tvorbě 
trombů a  na druhé straně ke spotřebě srážecích faktorů a  následnému krvácení [32]. Na 
základě běžných laboratorních hemokoagulačních testů (PT/APTT) je velice těžké správně 
zhodnotit stav hemostázy v  případech sepse či SIRS. Jejich hodnoty bývají často prodloužené  
i  přes vysoké hladiny fibrinogenu a  D-dimerů, které spolu s  klinickým stavem pacienta svědčí 
spíše o  hyperkoagulačním stavu. Na druhé straně v  určitém stadiu se může skutečně jednat    
o  hypokoagulační stav [33, 34]. Müller se svými spolupracovníky v  přehledovém článku         
o  využití tromboelastografie v  sepsi zdůrazňuje, že koagulopatie v  sepsi je dynamický proces 
a  vybízí vědce k  sekvenčnímu monitorování hemostázy v  průběhu sepse [35]. Běžnými testy 
PT/APTT nelze zachytit hyperkoagulaci, jelikož odrážejí jenom část srážení krve vyšetřením 
srážlivosti krevní plazmy a ne plné krve. Metoda tromboelastografie je jedna z  mála 
hematologických metod, které dokážou diagnostikovat hyperkoagulační stav i  v  těchto 
případech [36-38]. 
Z  výše uvedených důvodů jsme se rozhodli sledovat dynamické změny hemokoagulačního 
profilu v  pooperačním období u  pacientů podstupujících rozsáhlý chirurgický výkon - resekce 
jícnu (pro tumor) pomocí tromboelastografie a  rovněž profil dalších hematologických              
a  biochemických vyšetření. Sledovali jsme rozdíly v  parametrech mezi skupinami pacientů se 





V  práci s  názvem „Early diagnostic markers of sepsis after oesophagectomy (including 
thromboelastography)“ jsme u  pacientů po chirurgické resekci jícnu sledovali dynamiku 
vývoje zánětlivých parametrů a  hemokoagulačních parametrů včetně TEG po dobu                    
6 pooperačních dnů, a  to u  pacientů s  pooperačním SIRS a  septickou komplikací (komplikace 
ve smyslu pneumonie, rozpad anastomózy jícnu atd). 
Zjistili jsme, že zánětlivé parametry jsou signifikantně vyšší ve skupině septických pacientů již 
1. pooperační den. Rovněž i  hemokoagulační parametry se skutečně mění již od 1. dne po 
operaci. Hodnota PT-INR (international normalised ratio) výrazně stoupá u  obou skupin od     
1. dne a  4. pooperační den je signifikantně vyšší v  septické skupině pacientů (obrázek 22). 
Hladina D-dimerů prudce stoupá 1. pooperační den a  od 2. pooperačního dne je signifikantně 
vyšší v  septické skupině (obrázek 22). Antitrombin klesá rovněž již 1. pooperační den a  je 
nižší ve skupině septických pacientů, i  když rozdíly nejsou statisticky významné (obrázek 22). 
Počet trombocytů v  podstatě napodobuje změny antitrombinu a  fibrinogen značně stoupá        
u  obou skupin stejně (obrázek 23). Tromboelastografické vyšetření neprokázalo 
hypokoagulační tendenci ve smyslu prodloužených hodnot iniciace srážení (R a  K parametry), 
jak jsme zjistili u PT-INR, spíše naopak, hodnoty R a  K  byly zkráceny (data nebyla 
publikována v  tomto článku ale v  dalším, viz níže). Nebyly přítomné ani významné rozdíly 
mezi oběma skupinami. Zajímavé bylo zjištění týkající se probíhající fibrinolýzy. Fibrinolýza je 
od 3. pooperačního dne nižší ve skupině septických pacientů, a  to především  6. pooperační 
den, kdy dosahuje staticky významných rozdílů (obrázek 22). 
Tyto nálezy jsou ve shodě s  pracemi dalších autorů [37, 39-41], kteří popisují prodloužené 
hodnoty PT-INR u  septických pacientů a  současně pozorují spíše hyperkoagulační stav ve 
výsledcích TEG, který je navíc charakterizován sníženou aktivitou fibrinolýzy u  těchto 
pacientů. Prodlouženou hodnotu PT-INR vysvětlují autoři Li a  spol. sníženou aktivitou FVII  
u  septických pacientů [40] a  autoři Kuiper a  spol. vysvětlují oslabení fibrinolýzy zvýšenou 
hladinou PAI-1  (plasminogen activator inhibitor-1) [41]. 
Tento nález oslabené hypofibrinolýzy ale nekoreluje se zvýšenou hladinou D-dimerů, nicméně 
TEG nám poskytuje informace jenom o stavu hemokoagulace v  systémové krvi a to nevylučuje 








Obrázek 22. Průměrné pooperační hodnoty sérových D-dimerů (A); ATIII (B); INR (C);     
LY-30 (D); a  leukocytů (E). Změny v  koncentraci hematologických a  koagulačních faktorů ve 
skupině septických (S) a  neseptických (NS) pacientů ode dne chirurgického zákroku (D0) do  
6. pooperačního dne (D6). Překvapivě TEG není časným prediktorem rozvoje sepse. * značí 






Obrázek 23. Vývoj změn v  počtu trombocytů a  hladiny fibrinogenu v  průběhu času ve 
skupině septických (S) a  neseptických (NS) pacientů ode dne chirurgického zákroku (D0) do  
6. pooperačního dne (D6). Nejsou přítomné signifikantní rozdíly. * je značka násobení.    
 
 
Závěrem této práce je, že sekvenční měření biochemických parametrů ALT, AST, PCT a  IL-6  
může pomoci v  časné diferenciální diagnostice SIRS/Sepse. SIRS i  septický stav ovlivňuje 
hemokoagulační profil podobně a  TEG nelze použít jako časný prediktor rozvoje sepse. I  přes 
prodloužené hodnoty PT-INR se u  obou skupin v  bezprostředním pooperačním období jedná 
spíše o  hyperkoagulační stav. Signifikantně vyšší hladina D-dimerů byla zjištěna u  pacientů se 
sepsí od druhého pooperačního dne a  od pátého dne je signifikantně nižší fibrinolýza, čehož by 








V  navazující práci „Coagulation profile after esophagectomy in SIRS and sepsis evaluated 
by thromboelastography and relationship with organ dysfunction development“ jsme hledali 
vzájemný vztah mezi změnou hemokoagulačního profilu u  SIRS a  septických pacientů   
a  rozvojem orgánové dysfunkce. 
V  parametrech TEG jsme nalezli hyperkoagulační stav v  obou skupinách reprezentovaný 
zkrácením parametrů R a  K, které představují iniciační fázi srážení, až do 5. pooperačního dne, 
kdy došlo k  jejich normalizaci. Nicméně ve skupině septických pacientů byly hodnoty těchto 
parametrů oproti SIRS skupině signifikantně prodloužené (p < 0,05) a  parametry TPI 
(thrombotic potential index) a  LY 60 byly signifikantně nižší. To znamená, že u septických 
pacientů se objevil hypokoagulační trend. 
Při zkoumání vzájemných vztahů mezi hemokoagulačními parametry a  orgánovou dysfunkcí 
jsme zjistili statisticky významnou negativní korelaci mezi hladinou antitrombinu a SOFA 
skóre (Sequentional/Sepsis Organ Dysfunction Score) u obou skupin pacientů, i  když ve 
skupině septických pacientů byla tato korelace výraznější (obrázek 24). Navíc v  septické 
skupině jsme pozorovali signifikantně pozitivní korelaci SOFA skóre s  D-dimery                     
a parametrem R a negativní korelaci s  parametrem LY 60, i když v  posledních dvou případech 
nebyly signifikantně významné (obrázek 24).  
Tyto nálezy u septických pacientů mohou být důsledkem probíhající diseminované 
intravaskulární koagulace (DIK), která dynamicky přechází z  počátečního hyperkoagulačního 
stavu do pozdějšího hypokoagulačního stavu (díky spotřebě prokoagulačních                             
a antikoagulačních faktorů). Ostrowski rovněž popisuje vyšší SOFA a  DIK skóre                      
u  hypokoagulačních pacientů se sepsí [38].  
Ve skupině pacientů se SIRS jsme našli signifikantní negativní korelaci mezi R parametrem     






Obrázek 24. Vztah mezi SOFA skóre a  TEG/laboratorními parametry ode dne chirurgického 
zákroku (D0) do 6. pooperačního dne (D6) ve skupině neseptických (NS, modrá barva) 
a  septických (S, červena barva) pacientů. Ve skupině NS pro AT r = – 0.78, r2 = 0.60,           
p < 0.05; pro D-dim (D-dimery) r = +0.3, r2 = 0.09, p  > 0.05; pro R parametr (reakční čas)       
r = – 0.76, r2 = 0.58, p < 0.05; pro LY60 (% fibrinolýzy) r  = +0.4, r2 = 0.16, p  > 0.05. Ve 
skupině S pro AT r = – 0.94, r2 = 0.88, p < 0.05; pro D-dim (D-dimery) r = +0.90, r2 = 0.81,    
p < 0.05; pro R parametr (reakční čas) r = +0.16, r2 = 0.03, p > 0.05; pro LY60 (% fibrinolýzy) 
r = – 0.5, r2 = 0.22, p  > 0.05; * značí p  < 0.05. 
 
Závěrem bychom mohli shrnout, že hemokoagulační profil jak pacientů se SIRS, tak i  pacientů 
se sepsí je v  iniciačním stadiu syndromů hyperkoagulační a  že nízká hladina antitrombinu je 
spojena s  rozvojem orgánové dysfunkce. Z  toho vyplývá, že udržení normální hladiny 
antitrombinu by mohlo zabránit rozvoji orgánové dysfunkce. Charakter hemokoagulačních 
změn se v  čase mění a  v  sepsi progreduje do hypokoagulačního stavu, pravděpodobně jako 
důsledek DIK, který je spojen se zhoršením SOFA. Pacienti se SIRS jsou na druhou stranu více 







6. Oblast diseminované intravaskulární koagulace (DIK)  
 
Diseminovaná intravaskulární koagulace představuje v  medicíně nelehký problém jak při 





Práce „Úloha antitrombinu a  tromboelastometrie v  manažmente počínajúcej diseminovanej 
intravaskulárnej koagulopatie po peripartálnej hysterektomii“ popisuje případ rodičky,           
u které se peripartální průběh zkomplikoval závažným krvácením a  nutnou hysterektomií. 
Rodička podstoupila porod, který byl komplikován rozvojem ŽOK, a  bylo nutné přistoupit 
k  hysterektomii v  rámci záchrany jejího života. Pooperační průběh ale nepokračoval 
standardně bez komplikací a  byl zaznamenán pokles hemoglobinu, hladiny antitrombinu na 
52%, trombocytů na 62x109/l  a  fibrinogenu na 2,51 g/l. Kontrolní vyšetření ROTEM potvrdilo 
laboratorní nález (obrázek 25a). Jelikož pacientka již nekrvácela a  vypočítané DIK skóre mělo 
hodnotu 4  a  vedlo k  podezřením na počínající DIK, bylo pacientce podáno 500 jednotek 
antitrombinu. Kontrolní ROTEM se následně upravil do normy (obrázek 25b), hladina 
antitrombinu stoupla na 97% a  hodnota trombocytů spontánně vzrostla na 84x109/l, rovněž se 





Obrázek 25a. ROTEM křivky před podáním a  po podání antitrombinu při non-overt DIK. Na 
EXTEM křivce vidíme zkrácení času srážení (CT), reprezentující iniciační fázi srážení              
a  zhoršení propagační fáze (CFT). Přítomný je pokles trombocytů v  laboratoři na 62x109/l      




Obrázek 25b. ROTEM křivky před podáním a  po podání antitrombinu při non-overt DIK. 
Normální ROTEM křivka po terapii 500 jednotek antitrombinu. Oproti obrázku 25a vidíme 
zlepšení propagační fáze, síly koagula a  funkčního fibrinogenu (FIBTEM MCF 14 mm). 
Hladina antitrombinu je 97%. 
 
 
Závěrem lze říci, že opakované vyšetření ROTEM a vyšetření hladiny antitrombinu může být 






















Práce „Management septickej diseminovanej intravaskulárnej koagulopatie pomocou 
antitrombinu a  heparínu a  význam tromboelastometrie v  diagnostike heparínovej 
rezistencie“ popisuje podobný případ DIK, tentokrát u  pacientky po gynekologickém vyšetření 
komplikovaném sepsí. 
Pacientka podstoupila běžné gynekologické vyšetření, po kterém došlo ke komplikacím ve 
smyslu rozvoje těžké sepse s  nutností podpory oběhu katecholaminy. Sepse byla potvrzena 
laboratorně vysokými hladinami zánětlivých parametrů a  v   hematologickém 
a hemokoagulačním vyšetření progredoval pokles hemoglobinu (77 g/l), trombocytů (80x109/l), 
fibrinogenu (1,46 g/l), antitrombinu (44%), došlo k  prodloužení PT-ratio na 2,59 a  vzestupu 
D-dimerů nad 15000 ng/ml, a  to i  při podávání preventivní dávky nízkomolekulárního 
heparinu a  substituci antitrombinem (s cílem 80%). Vypočítané DIK skóre mělo hodnotu 6.  
Vzhledem na neúčinnost nízkomolekulárního heparinu a  podaných dávek antitrombinu jsme se 
rozhodli postupovat razantněji a  přistoupili jsme ke kontinuálnímu intravenóznímu podávání 
heparinu a  substituci antitrombinu jsme cílili na 100%. Vyšetření ROTEM (NATEM) potvrdilo 
dostatečnou heparinovou antikoagulaci (obrázek 26a) a pacientka nejevila známky krvácení. 
Nicméně po několika hodinách došlo k  poklesu trombocytů a  antitrombinu a  zdálo se, že        
i  přes kontinuální podávání heparinu DIK progreduje. Na kontrolním vyšetření NATEM jsme 
již neviděli efekt heparinu (obrázek 26b), a proto jsme vyslovili podezření na vznik heparinové 
rezistence, která může být přítomna u septického stavu. Zvýšili jsme dávku heparinu s  cílem 
dosažení hodnoty anti Xa v  rozmezí 0,5 - 0,6  a  hladinu antitrombinu jsme udržovali nad 90%. 
Poté se NATEM vrátil do původního stavu a  vliv heparinu byl potvrzen vyšetřením                  














Obrázek 26 ROTEM-NATEM křivky při terapii heparinem 
a  - vliv heparinu na začátku terapie, nedochází k srážení krve 
b - není přítomný vliv heparinu i přes jeho kontinuální i.v. podávání, je podezření na vznik 
heparinové rezistence 
c1 - opět je patrný efekt heparinu  
c2 - efekt heparinu je potvrzený heparinázou (HEPTEM)  
 
 
Závěrem chceme opět konstatovat, že ROTEM (NATEM) může být nápomocný v  terapii DIK 
(diagnostika heparinové rezistence) a  že v  našem případě jsme byli schopni zastavit 
pokračování DIK kombinací nefrakcionovaného heparinu (anti Xa 0,5) a udržováním 








7. Rutinní vyšetřování srážení plné krve pomocí ROTEM vede                  
k  značnému snížení aplikací mražené krevní plazmy pacientům na JIP 
(adopce nového paradigmatu hodnocení hemostázy - buněčného 
modelu hemostázy). 
 
Na našem oddělení Kliniky anesteziologie, resuscitace a  intenzivní medicíny je metoda 
ROTEM s  oblibou denně využívaná k  diagnostice, monitoraci a  terapii koagulopatie nejen      
u  traumatického krvácení, ale i  v  perioperačním období. V  případě těžkého traumatického 
krvácení metoda tromboelastografie umožňuje zintenzivnit prokoagulační terapii a snižuje 
mortalitu pacientů ve srovnání s  léčbou na základě standardních hemokoagulačních testů [42, 
43]. Její běžné používaní v  perioperačním období u  kardiochirurgických pacientů významně 
snižuje krvácení, aplikaci transfuzních přípravků a  morbiditu pacientů [44, 45]. Používání 
tromboelastografie je spojeno s  méně intenzivním krvácením a  nižší spotřebou transfuzních 
přípravků i  v  oboru  spondylochirurgie [46] a  v   hepatotransplantologii [47]. Další autoři 
uvádějí, že pomocí ROTEM byli schopni predikovat intenzitu krvácení v  perioperačním 
období u  dětských kardiochirurgických pacientů [48], ale i  u  traumatických pacientů [49]. 
Zjištění a  zkušenosti těchto autorů jsou ve shodě s  našimi nálezy a  zejména díky metodě 




Práce „Rutinné používanie tromboelastometrie (ROTEM) k  hodnoteniu koagulácie (adopcia 
„novej“ paradigmy hodnotenia koagulácie) na jednotke intenzívnej starostlivosti vedie 
k  značnému zníženiu podávania krvnej plazmy“ popisuje, jakým způsobem se díky ROTEM 
změnil náš pohled na hodnocení srážení krve a  jaký to mělo praktický dopad v  klinické praxi. 
Standardní hemokoagulační testy PT/APTT často nekorelují s  klinickým stavem pacienta 
v  perioperačním období, a  to velmi pravděpodobně kvůli tomu, že nehodnotí srážlivost plné 
krve, ale pouze krevní plazmy. Tuto výhodu, kromě jiných, poskytuje metoda ROTEM. 
V  mnoha případech i  přes prodloužené hodnoty PT/APTT nacházíme u  těchto pacientů spíše 
hyperkoagulační stav. Tato diskrepance je pro lékaře JIP často nepříjemná a  nutí lékaře 
rozhodovat se spíše na základě jejich dlouholetých zkušeností. Nicméně současná medicína je, 
a  má být založená na důkazech! Proto jsme provedli studii, při které jsme porovnávali 
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koagulační profil pacientů na JIP získaný pomocí standardních testů a  pomocí ROTEM před 
chirurgickým provedením tracheostomie, a  sledovali jsme výskyt krvácivých komplikací (viz 
další práce níže). Zjistili jsme, že navzdory prodlouženým hodnotám standardních testů při 
dobrém výsledku ROTEM nedochází ke krvácivým komplikacím. Podobně jsme postupovali    
i u jiných typů výkonů (zavedení centrálního žilního katétru, hrudní drenáž, chirurgické výkony 
jako laparotomie, torakotomie atd.), přičemž výkony proběhly bez krvácivých komplikací. 
Uvedená data zatím nebyla publikována. Toto zjištění změnilo náš pohled na hodnocení 
hemokoagulace a  vedlo k  rutinnímu používání ROTEM v  perioperačním období. Výsledkem 
je výrazné snížení aplikací krevní plazmy u  našich pacientů. Spotřeba krevní plazmy se díky 
tomuto novému paradigmatu hodnocení hemokoagulace (hodnocení plné krve - buněčný model 
hemostázy) snížila na našem oddělení o  66% (tabulka 1), což nepřímo znamená i  snížení rizik 
pro pacienta, která souvisejí s  aplikací plazmy, jakož i  značnou úsporu finančních prostředků. 
 
 
Období spotřeba ČMP cena za ČMP počet pacientů 
2009 6097 jednotek 4 924 800 Kč 774 
2010 7809 jednotek 6 357 334 Kč 724 
2011 6138 jednotek 4 926 769 Kč 809 
2012 6331 jednotek 5 153 183 Kč 794 
2013 4028 jednotek 3 357 866 Kč 821 
2014 2990 jednotek 2 492 556 Kč 723 
2015 2173 jednotek 1 811 479 Kč 736 
 
 
Tabulka 1. Přehled spotřeby ČMP za období bez používání ROTEM (2009-2012) a  po 
implementaci ROTEM do denní praxe (2013-2015) 
 
 
Závěrem práce lze říci, že rutinní používání metody ROTEM k  hodnocení hemokoagulace       
u  pacientů na JIP v  perioperačním období či období před invazivním výkonem změnilo 
dosavadní pohled na hodnocení srážení krve. Toto nové paradigma hodnocení srážení plné krve 
vedlo k  výraznému snížení podávání krevní plazmy až o  66%. 
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8. ROTEM může být používán úspěšně nejenom v  léčbě ŽOK, ale             
i  při hodnocení hemokoagulačního profilu před invazivním výkonem 
či chirurgickou operací.  
 
Tato část práce pojednává o významu ROTEM při hodnocení srážení krve před invazivním 
výkonem u  pacientů na JIP. Jak již bylo naznačeno v  předchozím odstavci, v  současnosti 
přibývají práce, které konfrontují roli standardních koagulačních testů (PT/APTT)                      
s  tromboelastografií v  hodnocení hemokoagulačního stavu před invazivním výkonem 
(zavedení centrálního žilního katétru, hrudní drenáž, chirurgická laparotomie či torakotomie 
atd.). Obecně není doporučováno preventivně před invazivním výkonem korigovat                 
PT-INR < 1,5  např. podáváním krevní plazmy (či PCC) a  ukazuje se, že ani u  vyšších hodnot 
PT-INR > 1,5 není rozdíl v  intenzitě krvácení v  průběhu výkonu v  závislosti na tom, zda 
krevní plazma byla nebo nebyla preventivně aplikována [50]. Autorka Muller navíc popisuje 
jenom marginální prokoagulační vliv na trombin generační čas a  parametry ROTEM [51]. 
Nicméně v  praxi je i  přes tyto studie snaha preventivně korigovat hodnoty PT/APTT 





V  naší práci s  názvem „Tracheostomy in intensive care unit patients can be performed 
without bleeding complications in case of normal thromboelastometry results (EXTEM CT) 
despite increased PT-INR: a  prospective pilot study“ poukazujeme na to, že výkon, jako je 
chirurgické provedení tracheostomie, může být proveden bez krvácivých komplikací i při 
hodnotách PT-INR 1,84, pokud je výsledek ROTEM normální. Do studie byli zahrnuti pacienti 
jak septičtí, tak i  neseptičtí. Toto zjištění mění pohled na postavení PT/APTT v  hodnocení 
hemokoagulace před invazivním výkonem a  zabraňuje zbytečnému podávání krevní plazmy, 
případně i  odložení výkonu do doby korekce laboratorních testů. Jelikož téměř polovina 
pacientů podstupujících tento výkon měla patologické hodnoty PT-INR > 1,2  (obrázek 27), 





Obrázek 27. Frekvence pacientů s  laboratorní koagulopatií reprezentovanou INR  
 
 
Podobné zkušenosti popisují i  jiní autoři, např. Pietri a spol. [5252], kteří nezaznamenali 
krvácivé komplikace u  pacientů se selháním jater ani při hodnotě PT-INR nad 1,8.    
Tento poznatek a  z  něj vyplývající nový pohled na hodnocení hemokoagulace pomocí 
ROTEM (hodnocení srážlivosti plné krve) využíváme i v přípravě pacienta na různé typy 
invazivních výkonů (chirurgická operace, zavedení centrálního žilního katétru, drenáž atd.), 
naše data ale zatím nebyla publikována. 
Závěrem práce chci konstatovat, že i  přes patologicky prodloužené hodnoty protrombinového 
času lze provést výkon, jako je chirurgická tracheostomie, bez krvácivých komplikací, pokud 














Tromboelastografické vyšetření krve poskytuje na rozdíl od běžných hemokoagulačních testů 
informace o  srážení plné krve v  krátkém čase. Vyšetřením jednotlivých fází srážení (iniciační 
fáze, propagační, pevnost koagula, fibrinolýza) umožňuje cíleně terapeuticky zasáhnout do 
postižené částí srážení. Ve srovnání s  běžnými hemokoagulačními testy PT, APTT má tato 
metoda řadu výhod i  nevýhod, které jsem se v  této habilitační práci snažil popsat, vysvětlit      
a poukázat na způsob, jak výhody této metody využít v  klinické praxi a  nabídnout alespoň 
částečné řešení problémů souvisejících s  jejím používáním. 
 
V  první části jsem se věnoval metodologii vyšetření.        
Zjistil jsem, že pro vyšetření TEG u  septických pacientů lze použít jak arteriální, tak i  venózní 
krev, jelikož mezi nimi nejsou statisticky významné rozdíly v  parametrech TEG. Nicméně ke 
sledování dynamiky změn (opakované vyšetřování) doporučujeme místo odběru nezaměňovat.                                         
Používání heparinázových kyvet může být příčinou obrazu falešné fibrinolýzy, a  proto by 
neměly být standardně používány za účelem neutralizace vlivu heparinového proplachu cévních 
setů. Alternativou je použití jiného způsobu eliminace heparinu ze setu, např. odtáhnutím          
a  znehodnocením dostatečného objemu krve (pětinásobku mrtvého prostoru cévního setu) před 
samotným odběrem krevního vzorku pro vyšetření TEG. Pomocí TEG je možné zachytit 
přítomnost endogenních heparinoidů v  perioperačním období, které mohou pacienta ohrozit 
zvýšeným krvácením. Adekvátnost zvažované terapie lze před samotným podáním léku 
pacientovi ověřit in vitro. Nativní metoda TEG se oproti kaolinem aktivované jeví jako 
hodnověrnější a  lépe koreluje s  klinickým stavem pacienta. Výsledky kaolinem aktivovaného 
TEG musíme proto hodnotit obezřetně. Citrátové krevní vzorky nativního TEG či TEG 
aktivovaného kaolinem jsou nestabilní v  čase, nicméně již po 15 minutách dochází k  jejich 
stabilizaci. Pokud se nejedná o urgentní situaci, je vhodnější použít nativní metodu (bez 
kaolinu), využít fenoménu ,,aktivace časem“ a vyšetření provést za 15-30 minut od odběru.  
I při vyšetření ROTEM je citrátový nativní vzorek v čase nestabilní, nicméně po 20 minutách    
i zde dochází ke stabilizaci vzorku. Jelikož nejstabilnější parametry NATEM jsou mezi 30.       
a 60. minutou, doporučujeme provádět ROTEM v tomto časovém okně, které je velice 
praktické pro běžnou praxi (transport krevního vzorku na místo analýzy). Hypotermickou 
koagulopatii detekovanou pomocí TEG/ROTEM lze in vitro efektivně korigovat podáním 
fibrinogenu. Nicméně po zahřátí vzorku do normotermie lze pozorovat hyperkoagulační trend. 
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Pokud není možné současně provádět vyšetření TEG/ROTEM při standardní teplotě 37˚C  a při 
pacientově teplotě, např. 30˚C, zdá se bezpečnější provádět vyšetření při standardní teplotě 
37˚C.  
Věřím, že tyto práce přispějí ke standardizaci tromboelastografických metod. 
 
V  druhé části jsem se věnoval využití tromboelastografických metod v  léčbě život 
ohrožujícího krvácení (ŽOK). 
Ve svých pracích poukazuji na skutečnost, že u  těžkého traumatického krvácení není možné 
úspěšně korigovat vznikající koagulopatii jen pomocí transfuzních přípravků, a  je nutné cíleně 
substituovat fibrinogen a  faktory protrombinového komplexu. Tromboelastografické vyšetření 
lze použít k  vyloučení těžké hypotermické koagulopatie při teplotě pacienta 33˚C. Normální 
výsledky tromboelastografie u krvácejícího pacienta poukazují na možnou přítomnost 
chirurgického zdroje krvácení. Laboratorní hemokoagulační testy u  ŽOK nelze z  praktických 
důvodu používat. I v  případě terapie koagulopatie a  krvácení způsobeného předávkováním 
warfarinem je možné využít ROTEM, a i přes vysoké INR lze operační výkon provést bez 
krvácivých komplikací, pokud jsou hodnoty ROTEM vyšetření normální.  
V  případech, kdy pacient krvácí i  navzdory normálním hodnotám aktivovaných testů 
ROTEM-EXTEM/INTEM, je vhodné provést nativní vyšetření ROTEM-NATEM, které nám 
může pomoci odhalit raritní koagulační poruchu ve smyslu fibrinolýzy či přítomnosti 
endogenních heparinoidů. Při terapii ŽOK je podávání krevní plazmy opodstatněné v  iniciační 
fázi k  udržení rovnováhy prokoagulačních i  antikoagulačních faktorů. Jakmile je ale nalezen   
a téměř ošetřen zdroj krvácení, můžeme dle ROTEM přistoupit k  aplikování PCC za 
účelem zlepšení tvorby trombinu a  fibrinu.   
V  přehledovém a  edukačním článku vysvětluji obecně i  na příkladech využití ROTEM 
v  léčbě perioperačního krvácení. Poskytuji přehled rozmezí normálních hodnot parametrů 
ROTEM pro různé věkové kategorie: normální hodnoty obecně, normální rozmezí pro těhotné 
ženy v  třetím trimestru, normální hodnoty pro děti 0 - 3 měsíců, 4 - 12 měsíců, 13 - 24 měsíců, 
2 - 5 let, 6 - 10 let a 11 - 16 let. Na závěr nabízím jednoduché schéma terapie ŽOK. 
 
V  třetí části se se věnuji problematice biochemické a  hematologické diagnostiky sepse/SIRS 
a  postavení tromboelastografie v  hodnocení dynamických změn hemokoagulace.   
Zjistil jsem, že sekvenční měření biochemických parametrů ALT, AST, PCT a IL-6  může 
pomoci v  časné diferenciální diagnostice SIRS/Sepse. SIRS i septický stav ovlivňuje 
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hemokoagulační profil podobně, a TEG tedy nelze použít jako časný prediktor rozvoje sepse.             
U pacientů se sepsí byla zjištěna signifikantně vyšší hladina D-dimerů od druhého 
pooperačního dne, od pátého dne je signifikantně nižší fibrinolýza, čehož by bylo možné využít 
při diferenciální diagnostice septického stavu. Hemokoagulační profil jak pacientů se SIRS, tak 
i pacientů se sepsí, je v iniciačním stadiu syndromů hyperkoagulační i navzdory prodlouženým 
hodnotám PT-INR a nalezená nízká hladina antitrombinu je spojena s  rozvojem orgánové 
dysfunkce. Z toho vyplývá, že udržení normální hladiny antitrombinu by mohlo zabránit rozvoji 
orgánové dysfunkce. Charakter hemokoagulačních změn se v čase mění a v sepsi progreduje do 
hypokoagulačního stavu, pravděpodobně jako důsledek DIK, který byl spojen se zhoršením 
SOFA skóre. Pacienti se SIRS jsou na druhou stranu více vystaveni riziku vzniku trombózy. 
 
Ve čtvrté části poukazuji na význam ROTEM jako pomocného vyšetření v  oblasti diagnostiky 
a  monitoraci účinnosti terapie v  případě diseminované intravaskulární koagulace (DIK). 
Zjistil jsem, že pomocí ROTEM vyšetření lze zachytit hypokoagulační stav při suspektním DIK 
(v  peripartálním období), který se po podání antitrombinu normalizoval, a  i  laboratorně došlo 
k  zastavení konzumpce koagulačních faktorů. Nativní ROTEM-NATEM může být nápomocný 
v  diagnostice heparinové rezistence vzniklé v  průběhu terapie DIK u pacientky s těžkou sepsí. 
Progresi DIK se podařilo zabránit kombinovanou terapií nefrakcionovaného heparinu           
(anti Xa 0,5) a  udržováním dostatečné hladiny antitrombinu (> 90%).   
 
V  páté a  šesté části této práce popisuji klinický dopad rutinního používání ROTEM za 
účelem hodnocení hemokoagulace u  pacientů na JIP a  používání této metody i  v  období 
před invazivním zákrokem v  případě patologicky prodloužených hodnot standardních 
hemokoagulačních testů PT/APTT. 
Vyšetřování srážlivosti plné krve pomocí ROTEM mění dosavadní pohled na hemokoagulace. 
Ukazuje se, že výsledky ROTEM lépe korespondují s  klinickým stavem pacienta v  porovnání 
se standardními hemokoagulační testy PT/APTT. V  mnoha případech nacházíme u  pacientů na 
JIP i  navzdory prodlouženým hodnotám PT/APTT normokoagulační nebo spíše 
hyperkoagulační stav. Léčba perioperačního krvácení pomocí ROTEM je spojena s  menším 
množstvím podávání transfuzních přípravků a  se snížením morbidity a  mortality pacientů. 
Jednoduchost metody ROTEM a  rychlost dostupnosti výsledků vedly u  našich lékařů 
k  oblíbenosti tohoto vyšetření a k  jeho rutinnímu využívaní nejenom u ŽOK, ale                       
i v perioperačním období. Adopce tohoto nového paradigmatu - hodnocení srážení plné krve 
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pomocí ROTEM vyústila na našem oddělení k  výraznému snížení podávání krevní plazmy,      
a  to až o  66%, bez vzniku krvácivých komplikací. 
     V  poslední práci poukazuji na možnost využití ROTEM i  při hodnocení srážení krve před 
invazivním výkonem. Zjistil jsem, že i  v  případě patologicky prodloužených hodnot 
protrombinového času lze provést výkon, jako je chirurgická tracheostomie, bez krvácivých 
komplikací, pokud jsou výsledky ROTEM normální. Tohoto poznatku využíváme i  před jinými 
typy invazivních výkonů (chirurgická operace, zavedení centrálního žilního katétru, drenáž 
atd.), tato data však zatím nebyla publikována. Existuje jenom minimum prácí, které by se 
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